



Adres do korespondencji: prof. dr hab. n. med. Ewa Rowińska-Zakrzewska, Instytut Gruźlicy i Chorób Płuc w Warszawie, tel.: 22 431 21 77,  
e-mail: monika.szturmowicz@gmail.com 
DOI: 10.5603/PiAP.2014.0025
Praca wpłynęła do Redakcji: 21.02.2014 r.
Copyright © 2014 PTChP
ISSN 0867–7077
Ewa Rowińska-Zakrzewska
Emerytowany Profesor Instytutu Gruźlicy i Chorób Płuc w Warszawie
Rozpoznawanie śródmiąższowych chorób płuc
Recognition of interstitial lung diseases
Praca nie była finansowana
Pneumonol. Alergol. Pol. 2014; 82: 191–193 
W  pojęciu rozlanych śródmiąższowych 
chorób płuc mieszczą się jednostki chorobowe 
o nieznanej przyczynie oraz zmiany wtórne w sto-
sunku do innych czynników. W pierwszej grupie 
znajdują się idiopatyczne śródmiąższowe zapa-
lenia płuc i sarkoidoza oraz według klasyfikacji 
American Thoracic Society/European Respiratory 
Society (ATS/ERS) również rzadkie choroby, takie 
jak limfangiomyomatoza (LAM, lymphangiomy-
omatosis), płucna postać ziarniniakowatości typu 
Langerhansa (PLCH, pulmonary Langerhans’ cell 
histiocytosis), eozynofilowe zapalenia płuc oraz 
proteinoza płuc (PAP, pulmonary alveolar prote-
inosis) [1, 2].
Idiopatyczne śródmiąższowe zapalenia płuc 
obejmują według najnowszej klasyfikacji 8 jed-
nostek chorobowych, które charakteryzują się 
odmiennym przebiegiem klinicznym, obrazem 
radiologicznym płuc i obrazem histopatologicz-
nym, a także rokowaniem i ewentualną metodą 
leczenia [3].
W  grupie zmian powodowanych innymi 
czynnikami znajdują się pylice płuc [4], zmiany 
śródmiąższowe płuc w przebiegu chorób tkanki 
łącznej [5–7], choroby przewodu pokarmowego 
i wątroby [8, 9], alergiczne zapalenie pęcherzy-
ków płucnych spowodowane uczuleniem na 
antygeny inhalacyjne [10] oraz zmiany polekowe 
[11]. Rozpoznawanie charakteru zmian rozsia-
nych w płucach stanowi więc duży problem, gdyż 
nie tylko wchodzi tu w rachubę ogromna grupa 
samoistnych i wywołanych innymi czynnikami 
chorób śródmiąższowych, ale również zakażenia 
i nowotwory.
Rozpoznanie choroby śródmiąższowej we-
dług powszechnie przyjętych wytycznych wyma-
ga konsultacji specjalisty chorób płuc, radiologia 
i patologa w tych przypadkach, w których wyko-
nano biopsję płuca [1, 3, 12].
Rola klinicysty jest bardzo znaczna, gdyż 
poza przedmiotową oceną stanu chorego wyma-
ga ustalenia czasu trwania choroby, jej objawów, 
ewentualnych chorób współistniejących, ich lecze-
nia oraz potencjalnych szkodliwości środowiska, 
w tym również palenia papierosów czy używania 
narkotyków. Pozwala to na wykluczenie obecności 
zmian śródmiąższowych w płucach w wyniku 
działania wielu czynników zewnętrznych [13].
Do ogromnego postępu w ostatnich latach 
doszło w diagnostyce radiologicznej, w tym przede 
wszystkim w ocenie tomografii komputerowej 
o wysokiej rozdzielczości (HRCT, high-resolution 
computer tomography). Rolę HRCT w rozpoznaniu 
samoistnego włóknienia płuc (IPF, interstitial pul-
monary fibrosis) opracował konsensus ERS, ATS 
oraz japońskich i południowoamerykańskich Towa-
rzystw Chorób Klatki Piersiowej i Oddychania [12].
Wiadomo, że przy typowym obrazie HRCT 
i  odpowiadających mu danych klinicznych 
i czynnościowych biopsja płuca nie jest konieczna.
W  marcu 2013 roku przy okazji kolejnej 
nowelizacji klasyfikacji samoistnych śródmiąż-
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badania w kierunku alergicznego zapalenia pę-
cherzyków płucnych lub sarkoidozy.
W  aktualnym numerze „Pneumonolo -
gii i Alergologii Polskiej” autorzy z  Indii [19] 
przedstawili swój materiał chorych ze zmianami 
śródmiąższowymi w  płucach. Zwraca uwagę 
znaczny stopień zaawansowania zmian u przed-
stawionych chorych i długi czas, jaki upłynął od 
pierwszych objawów — wynosił on średnio 3 
lata. Nic więc dziwnego, że bardzo wielu chorych 
w chwili przyjęcia do szpitala miało duszność. 
Autorzy podkreślają, że świadomość dotycząca 
chorób śródmiąższowych w  Indiach nie jest 
rozpowszechniona, a ponadto znaczne rozpo-
wszechnienie gruźlicy (zapadalność 107/100 000) 
w 2011 roku [20] powoduje, że zmiany rozsiane 
w płucach mogą być traktowane jako gruźlica 
i  leczone przeciwprątkowo przed przyjęciem 
do szpitala. Taką sytuację obserwowali w części 
swoich przypadków.
Kumar i wsp. [19] ustalali rozpoznanie cho-
rób śródmiąższowych na podstawie danych 
klinicznych i laboratoryjnych, badań czynnościo-
wych układu oddechowego i HRCT. Wykonywali 
również biopsję poprzez bronchofiberoskop, która 
okazała się najczulszym badaniem w sarkoidozie. 
W materiale reprezentowane są różne typy chorób 
śródmiąższowych, największą liczbę stanowią 
jednak choroby samoistne. Zwraca uwagę nie-
spotykana w innych zestawieniach duża liczba 
przypadków NSIP. Być może część z nich nie 
miała charakteru samoistnego. Wiadomo bowiem, 
że u części pacjentów w czasie obserwacji roz-
wijają się objawy choroby tkanki łącznej [5, 6]. 
Istnieje jednak możliwość, że wyższa częstość 
występowania NSIP w materiale autorów ma 
związek z predyspozycją genetyczną. Mogłyby to 
potwierdzić badania autorów amerykańskich, któ-
rzy udowodnili istnienie NSIP jako niezależnej, 
samoistnej jednostki chorobowej i stwierdzili, że 
większość tak określonych przez nich przypad-
ków pochodziła z Azji [14].
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